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Цель. Установление роли водно-электролитных расстройств в патогенезе постреанимационных гемоциркуляторных наруше-
ний после остановки сердца, вызванной острым инфарктом миокарда. 
Материалы и методы. В опытах на 158 собаках под нембуталовым наркозом изучали процессы восстановления жизнедея-
тельности после пятиминутной клинической смерти, вызванной острым инфарктом миокарда. 
Результаты. Установлено, что у собак в раннем постреанимационном периоде после инфаркта миокарда происходит пере-
мещение ионов натрия в эритроциты, что сопровождается гипоосмией плазмы крови и интерстициальной жидкости. Это обуслов-
ливает перемещение воды в клеточный сектор, что приводит к развитию гиповолемии и падению сердечного выброса. Перемеще-
ние ионов калия и кальция из клеточного сектора во внеклеточный определяет нарушение сократимости миокарда, сосудистого 
тонуса и увеличивает риск развития аритмии в постреанимационном периоде инфаркта миокарда. 
Заключение. Закономерности острых расстройств водно-электролитного баланса в постреанимационном периоде у экспе-
риментальных животных, перенесших клиническую смерть на фоне острого инфаркта миокарда, характеризуются периодичностью 
смещения натрия, калия и воды с фазностью клеточной гипергидратации, сменяющейся внеклеточной. Задержка натрия в клеточ-
ном пространстве обусловливает перемещение в него части внеклеточной жидкости и развитие гиповолемии, которая приводит 
к уменьшению венозного возврата и падению сердечного выброса. В интервале 9–24 ч после оживления начинается длительный 
период стабилизации системного кровообращения. 
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POSTRESUSCITATION ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION 
AND THEIR VALUE IN DISORDERS OF SYSTEMIC HEMODYNAMICS
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Purpose. the establishment of the role of water and electrolyte disorders in the pathogenesis postresuscitation hemo circulatory 
disorders after removal from the clinical death caused by acute myocardial infarction.
Materials and methods. In experiments with 158 dogs studied under Nembutal anesthesia recovery processes of life after 5 minutes 
of clinical death caused by myocardial infarction.
Results. It is found that dogs in the early postresuscitative after myocardial infarction occurs movement of sodium ions in the red 
blood cells, which is accompanied by gipoosmiey blood plasma and interstitial fluid. this causes the movement of water in the cell sector, 
which leads to the development of hypovolemia and drop in cardiac output. Movement of potassium and calcium ions from cell sector 
into the extracellular defines violation of myocardial, vascular tone, and increases the risk of arrhythmia postresuscitation myocardial 
infarction.
Сonclusion. In postresuscitative in dogs undergoing clinical death with acute myocardial infarction, there is a redistribution of 
electrolytes sector body. during the first 9 hours after resuscitation sodium and calcium concentration in the cell sector increase and decrease 
in the extracellular. Changes in the potassium content of the opposite. By the end of 1st day recovery period increases plasma sodium 
concentration, and the corresponding potassium and calcium indicators reduced. the osmolarity of the extracellular space is reduced by 5 
min postresuscitative period and increases toward the end of 1 day. It is associated with similar changes in sodium concentration. sodium 
retention in the cell movement causes the space portion therein, and development of extracellular fluid volume depletion, which leads to 
a decrease in venous return and cardiac output drop. In the interval of 9–24 hours after resuscitation begins a long period of stabilization of 
the circulatory system. this is due to the normalization of the water distribution sector, which leads to the restoration of intravascular volume 
and resolution of hemodynamic disturbances.




Среди причин смерти в России сердечно-сосуди-
стые заболевания вообще и ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) в частности занимают лидирующее 
положение. Острый коронарный синдром как фор-
ма ИБС нередко осложняется жизнеугрожающими 
нарушениями ритма. Несмотря на то что успешные 
реанимационные мероприятия при остром инфар-
кте миокарда возможны, существует большой раз-
рыв между начальным и конечным результатами 
реанимации [1, 2]. Это в значительной мере об-
условлено недостаточностью сведений о природе 
многообразных и взаимосвязанных нарушений, 
возникающих в восстановительном периоде после 
клинической смерти [3, 4]. Известно, что состояние 
гемодинамики в самые ранние сроки после оживле-
ния во многом определяет течение восстановитель-
ных процессов и конечный эффект реанимации [5, 
6]. Очевидно, что в восстановительном периоде 
после клинической смерти, вызванной острым ин-
фарктом миокарда, роль гемоциркуляторных на-
рушений еще более возрастает. В расстройствах 
системной гемодинамики нарушения обмена воды 
и электролитов представляют собой одно из важ-
ных звеньев патогенеза [7]. В связи с этим пред-
ставляется актуальным уточнить роль водно-элек-
тролитных нарушений в развитии постреанимаци-
онной недостаточности кровообращения.
Цель исследования – установление роли во-
дно-электролитных расстройств в патогенезе по-
стреанимационных гемоциркуляторных наруше-
ний после остановки сердца, вызванной острым 
инфарктом миокарда. 
материалы и методы
Исследование выполнено на 158 беспородных 
собаках обоего пола под нембуталовой анестези-
ей (40 мг/кг) в соответствии с требованиями при-
казов № 1179 МЗ СССР от 10.10.1983, № 267 МЗ 
РФ от 19.06.2003, «Правилами проведения работ 
с использованием экспериментальных животных», 
принципами Европейской конвенции (Страсбург, 
1986) и Хельсинкской декларации Всемирной ме-
дицинской ассоциации о гуманном обращении 
с животными (1996). В опытной группе у 126 жи-
вотных вызывали клиническую смерть на фоне 
острого коронарогенного инфаркта миокарда, вос-
производимого в условиях закрытой грудной клет-
ки методом скользящей лигатуры [8]. Через 1 ч 
после затягивания лигатуры вызывали фибрилля-
торную остановку сердца пропусканием электри-
ческого тока (30–50 В, 3 с). Животных оживляли 
через 5 мин после полного прекращения кровоо-
бращения с помощью закрытого массажа сердца, 
дефибрилляции и искусственного дыхания в ре-
жиме умеренной гипервентиляции. Контрольную 
группу составили 32 собаки, у которых изучаемые 
показатели регистрировали в условиях наркоза 
и фиксации в сроки, соответствующие опытным. 
В ходе опыта оценивали характер восстановле-
ния жизненных функций организма по общепри-
нятым тестам. В исходном состоянии и в течение 
первых 24 ч раннего постреанимационного перио-
да у собак определяли электролиты, осмолярность 
плазмы, объемы водных секторов организма и па-
раметры системной гемодинамики. 
Количественное определение электролитов (на-
трия, калия, ионизированного кальция) в плазме 
и эритроцитах производили на атомно-абсорб-
ционном спектрофотометре AAS-IN при сжига-
нии проб в пламени ацетилена [9]. Осмолярность 
плазмы определяли криоскопическим методом 
на осмометре ОМКА 1Ц-01. Осмолярность ин-
терстициальной жидкости считали равной плаз-
менной. Перенос закономерностей электролит-
ного баланса эритроцитов и плазмы на клеточное 
и внеклеточное пространство целого организма 
считается достаточно адекватным [9, 10].
Водные сектора исследовали одномоментно 
методом разведения индикаторов. Общее содер-
жание воды (общая вода, ОВ, мл/кг) в организме 
определяли по разведению мочевины. Определе-
ние объема циркулирующей крови (ОЦК мл/кг) 
и его составляющих определяли с помощью синего 
Эванса, альбумина-I131, фибриногена-I125 и ауто-
эритроцитов меченных Cr51. Объем внеклеточного 
пространства (ОВЖ, мл/кг) измеряли по распреде-
лению тиоцианата натрия (тиоцианатный метод). 
На основании полученных показателей рассчиты-
вали объем клеточного сектора (клеточная вода, 
КВ, мл/кг) как разность между ОВ и ОВЖ. Объем 
интерстициальной жидкости (ОИЖ, мл/кг) рассчи-
тывали как разность между ОВЖ и КВ.
Для оценки системного кровообращения опреде-
ляли комплекс таких показателей, как: сердечный 
выброс (СВ), систолический объем сердца (СО), 
частота сердечных сокращений (ЧСС), среднее ар-
териальное давление (САД), центральное венозное 
давление (ЦВД), общее периферическое сопротив-
ление (ОПС). Сердечный выброс (СВ, мл/кг/мин) 
определяли методом термодилюции [11]. Монито-
рирование АД (мм рт. ст.), ЧСС (уд/мин) и ЦВД (мм 
вод. ст.) выполняли с помощью «Мингографа-34». 
Рассчитывали СО (СО=СВ/ЧСС, мл/кг) и ОПС.
ОПС =
АД × 1332 × 60
= (дин × с × см-5) кПа×с×л–1.
МОК
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Статистическая обработка материалов и рас-
четы проведены с использованием пакета ком-
пьютерных программ Statistica-6,0 [12]. Для ко-
личественных признаков вычисляли групповые 
показатели суммарной статистики – среднюю 
арифметическую величину (М) и величину стан-
дартного отклонения (m). В случае нормального 
распределения признака использовали t-критерий 
Стьюдента. При отсутствии нормального распре-
деления использовали непараметрические крите-
рии Манна – Уитни и Вилкоксона. Для межгруп-
пового сравнения качественных показателей ис-
пользовали критерий χ2. Достоверными считались 
различия при p≤0,05. 
результаты 
Данные о перераспределении ионов между 
плазмой крови и эритроцитами, осмолярности 
плазмы в постреанимационном периоде клини-
ческой смерти, вызванной инфарктом миокарда, 
представлены в таблице 1. Концентрация ионов 
натрия и калия, а также осмолярность плазмы спу-
стя 1 ч после окклюзии коронарной артерии оста-
вались практически неизменными. Концентрация 
кальция плазмы в это время несколько снизилась 
на 3,9±1,1 % (p≤0,05), а в эритроцитах увеличи-
лась, но достоверно от исходной не отличалась. 
Через 5 мин после оживления концентрация 
натрия во внеклеточной жидкости снизилась на 
6,3±1,8 %, а в эритроцитах возросла, концентра-
ция ионизированного кальция плазмы еще больше 
уменьшилась (на 9,9±1,6 %), при увеличении его 
количества в эритроцитах на 27,8±5,6 % (p≤0,05) 
в сравнении с исходными. В это же время кон-
центрация плазменного калия увеличилась на 
17,4±5,5 %, а эритроцитного – весьма значитель-
но уменьшилась на 14,6±3,3 % (p≤0,05). Парал-
лельно с этими сдвигами произошло достоверное 
снижение показателя осмолярности внеклеточной 
жидкости.
К 2,5 ч постреанимационного периода сохраня-
лись развившиеся изменения, содержание натрия 
и кальция в эритроцитах уменьшилось в сравне-
нии с предшествующим периодом, но оставалось 
выше исходного. Эритроцитарное содержание 
калия имело тенденцию к восстановлению, хотя 
оставалось сниженным в течение всего периода 
наблюдения. Осмолярность плазмы уже не отли-
чалась от исходной.
К 9 ч после восстановления жизнедеятельно-
сти внеклеточные (плазменные) концентрации 
натрия, калия и кальция оказались сниженными. 
В клеточном (эритроциты) секторе сохранялись 
увеличенными концентрации натрия и ионизи-
рованного кальция, соответствующий показатель 
для калия не отличался от предшествовавшего. 
К суткам (24 ч) после оживления концентрация 
натрия в плазме достоверно превысила исходную, 
а показатели калия и кальция еще больше снизи-
лись в сравнении с предыдущими. При этом от-
Таблица 1 
Перераспределение ионов по секторам организма и осмолярность плазмы 




1 ч после 
окклюзии
Постреанимационной период





О 143,7±3,6 143,3±3,3 134,6±3,7*,** 135,8±3,3*,** 136,1±2,7* 148,1±2,1*
К 145,8±4,3 146,0±4,8 147,7±4,8 148,0±2,6 142,1±2,9 141,3±4,3
эритро-
циты
О 75,8±1,8 75,6±1,4 83,2±2,7*,** 78,6±2,2* 78,3±1,6* 76,7±1,3





О 3,11±0,09 3,09±0,10 3,65±0,10*,** 3,34±0,10* 3,07±0,10* 2,71±2,10*,**
К 3,19±0,10 3,09±0,21 3,14±0,20 3,17±0,20 3,09±0,20 3,07±0,10
эритро-
циты
О 112,9±3,9 113,3±4,1 96,4±4,1*,** 99,3±2,6*,** 99,3±2,6* 106,5±3,9**





О 1,61±0,06 1,56±0,06* 1,46±0,08*,** 1,58±0,06*,** 1,52±0,06* 1,42±0,04*
К 1,78±0,12 1,80±0,02 1,78±0,01 1,72±0,06 1,70±0,04 1,09±0,09*
эритро-
циты
О 0,25±0,01 0,27±0,01 0,32±0,06*,** 0,31±0,03*,** 0,29±0,01* 0,24±0,01





О 281,2±3,3 286,4±2,4 277,5±2,4* 280,8±3,2 279,8±2,5 287,9±3,5*
К 281,3±4,5 283,0±5,7 281,0±4,6 281,0±4,6 280,5±3,3 286,5±2,6
Примечание. О – клиническая смерть в условиях инфаркта миокарда (n=126); К – контрольная серия (фиксация, n=32); 
* p ≤0,05 в сравнении с исходными данными; ** p ≤0,05 в сравнении с контрольной серией. 
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мечалось возрастание осмолярности внеклеточ-
ной (плазменной) жидкости. Во внутриклеточном 
(эритроцитарном) компартменте содержание на-
трия и кальция не отличалось от исходного, а со-
держание калия хотя и выявило направленность 
к нормализации, но оставалось существенно и до-
стоверно уменьшенным в сравнении с контроль-
ным показателем. 
В контрольной серии животных перераспреде-
ления ионов натрия и калия между секторами не 
происходило. Концентрация кальция плазмы до-
стоверно (p≤0,05) уменьшалась к 24 ч наблюде-
ния, в эритроцитах этот показатель существенных 
сдвигов не претерпел. 
Изменение концентраций ионов приводило 
к изменениям их соотношений в водных секто-
рах. В плазме через 5 мин после возобновления 
кровообращения соотношение концентраций на-
трий/калий уменьшилось с 46,9±1,3 (в исходном 
состоянии) до 37,8±1,7 (p≤0,01). В последующем 
это соотношение постепенно восстанавливалось, 
достигая к 9 ч исходного значения, а через сутки 
возрастало до 55,2±1,8 (p≤0,01). В эритроцитарном 
секторе соотношение концентраций натрий/калий 
в первые минуты после реанимации увеличивалось 
с исходного 0,68±0,03 до 0,89±0,05 (p≤0,01). Затем 
оно снижалось, но тем не менее превышало перво-
начальное в течение 1-х суток (24 ч) наблюдения. 
Было оценено соотношение концентраций иони-
зированного кальция в плазме и эритроцитах: уже 
через час после окклюзии коронарной артерии со-
отношение кальций – плазмы/кальций эритроци-
тов несколько снизилось, но достоверное умень-
шение до 4,56±0,03 (p≤0,05) произошло к 5 мин 
после оживления, затем постепенно увеличивалось 
с 5,09±0,04 до 5,24±0,05 и 5,91±0,07 в соответству-
ющие периоды наблюдения, но тем не менее на 
протяжении всего периода наблюдения оставалось 
ниже (p≤0,05) исходного. 
В постреанимационном периоде в результате 
изменения концентраций и перераспределения 
 ионов происходило перемещение воды по секто-
рам организма (табл. 2). Так, у животных, перенес-
ших клиническую смерть в условиях инфаркта ми-
окарда, через 2,5 ч после оживления при снижении 
ОВ (на 3,9±0,6 %) происходило уменьшение ОВЖ 
(на 17,9±1,4 %) и увеличение КВ (на 6,6±1,4 %). 
Возросло соотношение клеточная/внеклеточная 
вода с 1,31±0,08 до 1,71±0,08 (p≤0,01). Уменьше-
ние экстрацеллюлярного пространства было обу-
словлено снижением как внутрисосудистого, так 
и интерстициального объемов. Глобулярный объ-
ем при этом практически не изменился. Дефицит 
ОЦК в этот период составил 14,6±2,3 %. 
К 9 ч постреанимационного периода начина-
лось перемещение воды в направлении клетка – 
Таблица 2
Перераспределение воды по секторам организма и осмолярность плазмы 





2,5 ч 9 ч 24 ч
Общая вода
О 600,0±12,9 576,2±12,9* 563,7±22,9* 544,0±18,6*
К 629,3±11,7 609,0±10,6 587,0±13,7* 561,4±16,2*
Объем внеклеточной жидкости
О 259,2±9,5 212,8±6,4* 225,7±16,3 269,6±17,7
К 266,7±9,3 248,4±9,5* 246,2±8,7* 243,2±9,5*
Объем клеточной жидкости
О 340,8±12,4 363,4±10,8* 338,0±18,1 274,4±15,7*
К 362,6±16,8 360,6±13,8 341,1±16,8 318,1±17,8
Объем интерстициальной жидкости
О 214,2±9,4 177,3±6,4* 188,2±16,3 227,1±16,9*
К 223,9±8,9 208,7±8,6* 205,2±7,8* 203,2±9,2*
Объем циркулирующей плазмы
О 45,0±1,5 35,5±1,5* 37,5±2,5* 42,5±2,5*
К 42,8±1,8 39,7±2,0* 40,7±1,7 39,9±2,7
Объем циркулирующих эритроцитов
О 39,4±2,1 36,6±1,6 34,6±2,6 31,6±2,2*
К 34,8±2,8 36,4±3,1 38,8±4,7 29,4±3,8
Объем циркулирующей крови
О 84,4±3,3 72,1±2,8* 72,1±4,7* 74,1±4,2*
К 77,6±4,3 76,1±4,8 76,9±6,1 71,6±6,1
Показатель гематокрита
О 0,46±0,01 0,51±0,01* 0,48±0,01 0,42±0,01*
К 0,44±0,01 0,47±0,01 0,45±0,02 0,41±0,02
Примечание: О – клиническая смерть в условиях инфаркта миокарда (n=126); К – контрольная серия (фиксация, n=32); 
* p ≤0,05 в сравнении с исходными данными.
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интерстиций – сосуды. При этом продолжала 
снижаться ОВ (на 6,9±1,3 % от исходного), проис-
ходили нормализация КВ и относительное увели-
чение ОВЖ, в котором возрастали по сравнению 
с предыдущими величинами ОИЖ и плазменный 
объем. Уменьшался коэффициент клеточная/вне-
клеточная вода до 1,50±0,14 (p≤0,05). Глобуляр-
ный объем снижался по сравнению с исходным на 
12,2±0,14 %.
Через сутки после оживления при прогрессиру-
ющем снижении ОВ до 90,6±1,7 % ОВЖ полно-
стью восстанавливался, а объем КВ уменьшался 
на 19,6±4,2 % от исходного. Перемещение воды из 
клеточного в экстрацеллюлярный сектор приводи-
ло к уменьшению коэффициента клеточная/вне-
клеточная вода до 1,02±0,1 (p≤0,05). ОИЖ и объ-
ем плазмы составляли соответственно 106,0±5,5 
и 94,4±4,1 % от исходных. Задержка воды в ин-
терстиции в совокупности с уменьшением глобу-
лярного объема препятствовала восстановлению 
ОЦК, к этому времени он составлял лишь 87,8 % 
от исходного. 
В контрольной серии на протяжении 24 ч экспе-
римента перемещений воды по секторам не про-
исходило. На фоне уменьшения ОВ снижалось со-
держание жидкости во всех секторах организма, 
но в достоверно меньшей степени, чем у опытных 
животных.
Таким образом, в постреанимационном перио-
де острого инфаркта миокарда возникают законо-
мерные фазные перемещения воды по секторам. 
В первые часы при общем уменьшении воды в ор-
ганизме происходит ее перемещение из экстрацел-
люлярного пространства в клетки, что приводит 
к уменьшению интерстициального и внутрисосу-
дистого объемов, причем последнего в большей 
степени. В дальнейшем (9–24 ч) происходит об-
ратное перемещение жидкости по направлению 
клетка – интерстиций – сосуды, в результате чего 
уменьшается содержание воды в клетках и вос-
станавливается интерстициальный и плазменный 
объемы. Выраженная клеточная дегидратация, со-
четающаяся с задержкой воды в интерстициаль-
ном пространстве и уменьшением глобулярной 
фракции, препятствует восстановлению ОЦК. 
Постреанимационные изменения системной 
гемодинамики у животных с инфарктом миокарда 
носили фазный характер с начальной гиперпер-
фузией, последующей гипоперфузией и посте-
пенной нормализацией (табл. 3). При этом сра-
зу после возобновления сердечных сокращений 
СВ увеличивался. Его возрастание происходило 
за счет СО. Более выраженный прирост СО (на 
37,2±6,0 %), нежели СВ (на 13,2±6,0 %), обуслов-
лен достоверным (p≤0,05) уменьшением частоты 
сердечных сокращений. После непродолжитель-
ного увеличения (несколько минут) СВ падал 
ниже исходного уровня. В последующем на про-
тяжении 9 ч показатели объемной перфузии про-
должали постепенно снижаться. При этом мож-
но выделить два этапа. На начальном (5–30 мин) 
происходило быстрое падение СВ и СО на фоне 
значительного повышения ЦВД и снижения ОПС. 
В дальнейшем, в течение 1–9 ч постреанимаци-
онного периода, прогрессивное медленное сни-
жение СВ развивалось в условиях возрастающего 
ОПС и постепенного падения ЦВД. Необходимо 
отметить, что спустя 4–5 ч после оживления воз-
никали значительные нарушения ритма (поли-
топные желудочковые экстрасистолы), которые 
несомненно усугубляли расстройства системной 
гемодинамики. Минимальные величины СВ и СО 
регистрировались спустя 6–9 ч после оживления, 
к этому времени они падали почти на 50 %.
Артериальное давление (АД) в первые минуты 
после оживления достигало исходного уровня, но 
уже к 3-й мин снижалось, что было обусловлено 
одновременным падением СВ и постгипоксиче-
ским снижением сосудистого тонуса. Относитель-
ная стабилизация АД на уровне ниже исходного 
спустя 1–9 ч после оживления происходила за счет 
значительного повышения ОПС (на 46–52 %).
Центральное венозное давление (ЦВД) в первые 
минуты значительно (почти в три раза) возрастало 
с последующим постепенным уменьшением. 
К 1-му ч после оживления ЦВД возвращалось 
к исходному уровню, после чего в течение 2–9 ч 
происходило его неуклонное падение. Минималь-
ные величины регистрировались через 6–9 ч.
К концу 1-х сут (24 ч) после оживления проис-
ходила относительная нормализация показателей 
системной гемодинамики. Отмечалось увеличе-
ние СВ и СО по сравнению с 9 ч постреанима-
ционного периода, однако они оставались досто-
верно ниже исходного уровня. Наблюдалось сни-
жение ОПС и повышение ЦВД как по сравнению 
с 9 ч, так и с исходным уровнем.
обсуждение
Данные свидетельствуют о том, что у экспери-
ментальных животных, перенесших 5-минутную 
клиническую смерть на фоне острого коронаро-
генного инфаркта миокарда, в восстановительном 
периоде происходит закономерное перераспре-
деление катионов между клеточным (эритроцит-
ным) и внеклеточным (плазменным) секторами. 
В ранние сроки после оживления часть натрия 
и ионизированного кальция перемещается из 
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внеклеточного пула в клеточный, что, вероятно, 
приводит к некоторому снижению осмолярности 
плазмы и внеклеточного пространства в целом. 
Главная роль в развитии гипоосмии, очевидно, 
принадлежит снижению содержания в ней натрия 
[1, 7]. В результате потери клетками калия его со-
держание в экстрацеллюлярном объеме возраста-
ет. В более поздние сроки определенное количе-
ство ионов натрия и кальция возвращается из кле-
точной среды во внеклеточную. Одновременно 
уменьшается как клеточная, так и внеклеточная 
фракция калия. К 24 ч после оживления уменьша-
ется количество ионизированного кальция в плаз-
ме. Установленный характер перераспределения 
катионов согласуется с результатами, полученны-
ми при изучении электролитного баланса различ-
ных тканей во время полной и неполной ишемии 
с последующей реперфузией, а также при сепсисе 
[1, 7, 13, 14]. 
По-видимому, важнейшим патогенетическим 
фактором, определяющим перераспределение 
ионов в постреанимационном периоде, как и при 
других постгипоксических состояниях, является 
нарушение функции клеточных мембран, обу-
словленное как энергодефицитом, так и прямым 
повреждением натрий/калиевого и кальциевого 
насосов избытком ионов водорода (метаболиче-
ский ацидоз) и калия, а также продуктов перекис-
ного окисления липидов и активных радикалов, 
образующихся в значительных количествах как 
в период циркуляторной гипоксии, так и, в особен-
ности, при реперфузии [1, 7, 13, 14]. В более позд-
ние сроки (1 сут) электролитные сдвиги (задержка 
натрия и уменьшение уровня калия) определяют-
ся, по-видимому, изменением регуляторных ме-
ханизмов, в частности активацией ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы с увеличением 
продукции альдостерона [15]. Снижение концен-
трации ионов кальция, возможно, связано со сни-
жением его реабсорбции в почках [16]. Возрас-
тание внутриклеточной концентрации натрия яв-
ляется главной причиной гиперосмии клеточного 
сектора и задержки в нем воды, в то же время 
уменьшение содержания этого катиона опреде-
Таблица 3




































































































































































































































































































Примечание: О – клиническая смерть в условиях инфаркта миокарда (n=126); К – контрольная серия (фиксация, n=32); 
*  p ≤0,05 в сравнении с контрольной серией. СВ – сердечный выброс, СО – систолический объем, ЧСС – частота сердечных 
сокращений, АД – среднее артериальное давление, ОПС – общее периферическое сопротивление, ЦВД – центральное 
венозное давление. 
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ляет снижение осмолярности плазмы и объема 
внеклеточной жидкости. Уменьшение содержания 
воды в экстрацеллюлярном пространстве является 
существенным фактором в формировании пост-
реанимационной гиповолемии, лежащей в осно-
ве развития недостаточности кровообращения 
в первые 9 ч после оживления. Изменения содер-
жания калия и кальция в клеточном (эритроциты) 
и внеклеточном (плазма) секторах, скорее всего, 
не являются решающими факторами сдвигов ос-
мотического равновесия и перераспределения 
воды, но свидетельствуют о тяжелом нарушении 
клеточного метаболизма [17, 18] оживляемого ор-
ганизма и могут определять нарушение сократи-
тельной функции миокарда и сосудов различного 
диаметра, влиять на функцию возбудимых тканей 
и увеличивать риск развития аритмии, утяжелять 
неврологический дефицит в ранние периоды по-
стреанимационной болезни.
Заключение
Закономерности острых расстройств водно-
электролитного баланса в постреанимационном 
периоде у экспериментальных животных, перенес-
ших клиническую смерть на фоне острого инфар-
кта миокарда, характеризуются периодичностью 
смещения натрия, калия и воды с фазностью кле-
точной гипердиратации, сменяющейся внеклеточ-
ной. Задержка натрия в клеточном пространстве 
обусловливает перемещение в него части внекле-
точной жидкости и развитие гиповолемии, которая 
приводит к уменьшению венозного возврата и па-
дению сердечного выброса. В интервале 9–24 ч 
после оживления начинается длительный период 
стабилизации системного кровообращения. 
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КОММЕНТАРИЙ К СТАТЬЕ 
Г. В. Лисаченко и соавторов «Водно-электролитные нарушения 
в постреанимационном периоде острого инфаркта миокарда 
и их значение в расстройствах системной гемодинамики» 
Острый синдром ассоциированной дисгидрии – 
важнейший элемент критических состояний, опи-
санный в свое время академиком В. А. Неговским 
[1]. В формировании подобного рода синдромов 
играют роль феномен «больной клетки» вслед-
ствие острого развития ишемического и реперфу-
зионного генеза повреждения клеточной мембра-
ны и потеря энергического субстрата для работы 
активных электролитных транспортных систем 
[2]. Связанные с такими видами дисгидрий на-
рушения системной гемодинамики весьма важны 
в острый период постреанимационной болезни, 
когда фазовый переход от гипердинамической 
стадии постреанимационного кровообращения к 
гипо- или нормодинамии требует как инфузион-
но-трансфузионной терапии с целью коррекции 
волемии, так и подбора инотропной и вазопрес-
сорной поддержки с учетом индивидуального пат-
терна пациента. Значимым компонентом активной 
репарации водно-электролитного гомеостаза в 
критических состояниях являются восстановле-
ние работы аквапоринов и нормализация гликока-
ликса [3, 4]. 
К дискуссионным вопросам методологии ста-
тьи можно отнести выбор экспериментальных жи-
вотных, так как использованная модель не вполне 
адекватно стандартизирована, что может обусло-
вить продолжение исследований на валидирован-
ных моделях экспериментов (грызуны, овцы). 
Полученные и уточненные в статье закономер-
ности расстройств водно-электролитного баланса 
могут быть учтены в практической работе реа-
ниматологов, так как синдром «больной клетки» 
диктует активное использование сбалансирован-
ных растворов кристаллоидов в ближайший пост-
реанимационный период и отказ от классического 
физиологического раствора натрия хлорида, рас-
ширение показаний к проведению гемодиафиль-
трации в условиях неконтролируемой ассоцииро-
ванной дисгидрии [5, 6]. 
Важным выводом статьи является и то, что за-
кономерности острых ассоциированных дисги-
дрий могут быть перенесены на любую модель 
остановки сердца вне зависимости от первичной 
причины. 
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